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Laborbefunde 
Hypoglykämie, gesteigerte Insulinempfindlichkeit, respiratorische Acidose, erniedrigte Plas­
maspiegel von PBJ, Schilddrüsenhormonen und Cortisol. 
2. L a b o r a t o r i u m s m e t h o d e n 
P. C. Scriba 
Aus der II . Med. Klinik der Universität München 
A l l g e m e i n e s 
Akute endocrine Krisen stellen definitionsgemäß ,,lebensbedrohliche" Exakzerbationen 
endocriner Funktionsstörungen dar. Nur der kleinere Teil der in Tab. 1 aufgezählten Krisen 
wird zur Zeit durch Laboratoriumsmethoden im Stadium der akuten Gefahr diagnostiziert. 
Für die Mehrzahl gilt, daß die Diagnose klinisch gestellt wird. Man veranlaßt die in Tab. 1 
aufgeführten Laboruntersuchungen, ohne mit der Sofortbehandlung auf das Eintreffen der 
Befunde zu warten. 
M e t h o d e n d e r N o t f a l l d i a g n o s t i k 
Hyper- und Hypocalcämie 
Die hypercalcämische Krise läßt sich klinisch vermuten, der Beweis erfolgt durch die Calcium-
bestimmung [1]. Beim schweren tetanischen Anfall wird man dagegen nicht in jedem Fall bis 
zum Erhalt des Ergebnisses der Calciumbestimmung warten, sondern dem Anfall durch eine 
i.v. Calcium-Injektion ein Ende bereiten. Die Bestimmung von Calcium und Phosphor ist 
beim tetanischen Anfall für die weitere Therapie von entscheidender Wichtigkeit. Es kommt 
darauf an, die soviel häufigere normocalcämische Hyperventilation von der hypocalcämischen 
Tetanie zu unterscheiden, da beide Krankheitsbilder völlig different zu behandeln sind [1]. 
Hyper- und Hypoglykämie 
Bei paroxysmalen psychisch-neurologischen Symptomen und Adrenalin-Symptomen (Gegen­
regulation) denkt man klinisch an eine Hypoglykämie [2]. Man kann heute mit der Injektion 
von Glukose oft warten, bis das Ergebnis der Glukose-Schnellbestimmung vorliegt, und man 
sollte unbedingt mit der Injektion warten, bis Serum für die radioimmunologische Insulinbe­
stimmung abgenommen ist. Bei jeder Spontanhypoglykämie muß man klären, ob zum Zeit­
punkt der Hypoglykämie ein Hyperinsulinismus vorliegt [3]. 
Auch beim diabetischen Coma geht die Blutzucker-Schnellbestimmung dem Beginn der Coma-
Behandlung voraus. Zusätzliche, schon vor dem Behandlungsbeginn zu veranlassende Labor­
untersuchungen wie Osmolarometrie, Bestimmung der Serumelektrolyte, des pH, sowie von 
Lactat und Pyruvat erlauben die Differenzierung der Sonderformen des diabetischen Comas 
Tab. 1. Laboratoriumsmethoden. 
Endokrine Krisen 
(Nach der Häufigkeit Entscheidend für Vor Behandlung zu veranlassen, DiiTerentialdiagnostische Prognose Früherkennung 
im Münchener Krankengut) Diagnose und aber Diagnose klinisch Funktionstests nach in der 
Sofort behandlung Beseitigung der Krise Krise Lab EEG 
Tetanischer Anfall ( C a + + ) C a + + , Ρ ( + ) — ( + ) ? 
Thyreotoxische Krise — Thyroxin, T3-in-vitro-Test (ev. TSH) + ( + ) — 
Hypoglykämie Glu I M I + ( + ) ( + ) + 
Hyperkalzämische Krise Ca + + , (P ) Ρ, (ΑΡΗ, etc.) + ( + ) ( + ) 
Diabetisches Coma Glu Osm, Na + , K + , pH, HC0 3", (Lak, Pyr) — + + — 
Akute NNR-Insuffizienz N a \ K + , Cortisol, 3H-Cortisol-Bindg. + ( - ) ( - ) ( + ) 
Akute HVL-Insuffizienz — NNR-H, SD-Η., (TSH) + ( - ) ( - ) ? 
Diabetes Insip. (Exsiccose) Osm (S, U) Na + ,K + ,Ca + +,HSN,Glu,Ges.-Eiweiß,HK + ( - ) ( + ) ? 
Phäochromozytom-Krise — — + - ( - ) -
Zerebrale Hyperosmolalität Osm (S, U) Na + , K + , Ca + , HSN, Glu + ( - ) + 7 
Myxödem-Coma — T 4 , T3-in-vitro-Test (TSH) + ( + ) ( - ) 7 
Akutes Cushing-Syndrom — Cortisol,3 H-Cortisol-Bindg, Κ +. HC03~ etc ( - ) - 7 
A V. Akute endocrine Krisen 109 
(Lactatacidose und hyperosmolares, nicht ketotisches Coma). Gerade beim diabetischen Coma 
erlaubt ein leistungsfähiges Laboratorium eine optimale Steuerung der Behandlung und eine 
Verlaufsbeurteilung. 
Diabetes insipidus 
Patienten mit Diabetes insipidus sind im Falle einer ungenügenden Zufuhr von freiem Wasser 
in der Gefahr, in eine u.U. lebensbedrohliche Exsiccose zu geraten [4]. Diese endocrine Krise 
droht besonders bei frisch operierten Patienten mit Hypophysentumor, aber auch bei sonstigen 
Ursachen der Bewußtlosigkeit. Die gefährliche Exsiccose beim Diabetes insipidus wird ebenso 
wie die zerebrale Hyperosmolarität [5] durch die Bestimmung der Osmolarität im Serum und 
Urin erkannt und durch weitere Laboratoriumsuntersuchungen (Tab. 1) abgeklärt. 
M e t h o d e n , d i e v o r d e r B e h a n d l u n g zu v e r a n l a s s e n s i n d 
Thyreotoxische Krise und M y x ö d e m - C o m a 
Die thyreotoxische Krise und das Myxödem-Coma sind sofort spezifisch zu behandeln, die 
Diagnosen werden klinisch gestellt [6]. Vor Behandlungsbeginn wird Blut für eine Thyroxin-
bestimmung (kompetitive Proteinbindungsanalyse) und für den T3-in-vitro-Test, evt. für eine 
TSH-Bestimmung entnommen [7, 9]. Das Risiko einer begonnenen, nachträglich als nicht 
indiziert erkannten Behandlung ist viel geringer als der Zeitverlust beim Abwarten. Gerade 
die erwähnten Methoden zur Bestimmung des Schilddrüsenhormonspiegels sind aber in der 
letzten Zeit durch Mechanisierung so beschleunigt worden, daß eine rasche Abklärung mög­
lich ist. 
NNR-Insuffizienz und HVL-Insuffizienz 
Auch bei der akuten primären Nebennierenrinden-Insuffizienz und bei der akuten Hypophysen-
Vorderlappen-Insuffizienz, bei der die sekundäre NNR-Insuffizienz klinisch dominiert, hat 
unmittelbar auf die klinische Diagnose der Therapiebeginn zu folgen [4, 9]. Bei der akuten 
primären NNR-Insuffizienz wird man schon sehr bald nach Beginn der Behandlung mit i.v. 
Gaben von Cortisol die Werte der Bestimmung von Natrium, Kalium, Cortisol und der 
3H-Cortisol-Bindungskapazität an Serumproteine erhalten können [9], so daß der Schaden 
einer ggf. nicht indizierten spezifischen Therapie wesentlich geringer wiegt als die Gefahr 
eines deletären Ausgangs der lebensbedrohlichen Addison-Krise. 
Cushing-Syndrom 
Ein akutes Cushing-Syndrom ist nur in seltenen Fällen lebensbedrohlich [10]. 
Phäochromocytom 
Die Phäochromocytom-Krise erfordert sofortige Behandlung u. a. mit dem Rezeptorenblocker 
Phentolamin (Regitin®). Das Phäochromocytom wird durch Bestimmung der Catecholamine 
bzw. ihrer Metaboliten im 24-Std.-Urin gesichert [11]. 
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M e t h o d e n z u r D i f f e r e n t i a l d i a g n o s e 
Eine Domäne der Laboratoriumsmedizin ist die Differentialdiagnose der zugrundeliegenden 
endocrinologischen Erkrankung, die nach Beseitigung der Krise nachfolgt. 
Die Differentialdiagnose verschiedener Formen der normocalcämischen Tetanie einerseits 
und der hypocalcämischen Tetanie andererseits, sowie die Unterscheidung verschiedener Ur­
sachen einer thyreotoxischen Krise, also einer Hyperthyreose vom Typ des M. Basedow, bzw. 
eines autonomen Adenoms der Schilddrüse [6] wird durch eine geeignete Funktionsdiagnostik 
ermöglichst. Ursache und Differentialdiagnose der akuten primären NNR-Insuffizienz 
[4, 9] werden durch geeignete Funktionstests abgeklärt (ACTH-Belastung, Differenzierung 
von Unterformen des adrenogenitalen Syndroms). Bei akuter HVL-Insuffizienz gilt es, die 
Mitbeteiligung anderer HVL-Achsen zu erfassen, ζ. B. durch den Insulin-Hypoglykämie-Test 
(Wachstumshormon, Cortisol), den TRH-Belastungstest (radioimmunologische TSH-Bestim­
mung) und die radioimmunologische Gonadotropinbestimmung mit und ohne Stimulations­
test [4, 3]. Beim Diabetes insipidus hat die Funktionsdiagnostik die Aufgabe, zentrale von 
nephrogenen Formen zu unterscheiden und beim zentralen Diabetes insipidus den idiopathi­
schen vom symptomatischen D. i . (z.B. bei Tumoren) zu unterscheiden [4, 10]. 
P r o g n o s t i s c h e A u s s a g e n d u r c h L a b o r a t o r i u m s m e t h o d e n 
Tab. 1 deutet an, in welchen endocrinen Krisen keine prognostischen Aussagen möglich sind. 
Bei der thyreotoxischen Krise, der hypercalcämischen Krise und dem Myxödem-Coma ist 
die Korrelation zwischen Veränderungen des zu messenden Parameters und der Schwere des 
klinischen Bilds zu schlecht um prognostische Aussagen zu erlauben [1, 6]. Bei der Hypogly­
kämie kann man voraussagen, daß bei länger dauernder Bewußtlosigkeit und noch persistie­
render Hypoglykämie die Gefahr einer irreversiblen Strukturschädigung größer wird [2]. Die 
Prognose des diabetischen Comas hängt vom Alter des Patienten, von komplizierenden 
Erkrankungen und von der Schwere der humoralen Veränderungen ab [12]. 
L a b o r a t o r i u m s m e t h o d e n z u r Früherkennung e i n e r e n d o c r i n e n K r i s e 
Bei folgenden Erkrankungen lassen sich durch Laboratoriumsmethoden keine sicheren Aus­
sagen über das Drohen einer Krise machen: 
Hyperthyreose, Myxödem, NNR-Insuffizienz-HVL-Insuffizienz, Phäochromocytom, Cush­
ing-Syndrom. 
Da die cerebrale Mitbeteiligung in vielen Fällen für die Schwere einer endocrinen Krise sehr 
wesentlich ist, hat man versucht, mit dem Elektroencephalogramm die Früherkennung endo-
criner Krisen zu ermöglichen. Bei Hypercalcämie, bei Hypoglykämie, Hyperthyreose, NNR-
Insuffizienz findet man unspezifische Allgemeinveränderungen, vor allem in Form von 
Rhythmusverlangsamungen. Diese EEG-Befunde erlauben zwar keine Artdiagnose der 
drohenden endocrinen Krise, zeigen aber ζ. B. bei einer bestehenden Hyperthyreose oder einer 
bestehenden Hypercalcämie die Mitbeteiligung des zentralen Nervensystems an [1, 2, 3, 6] 
und gelten zu Recht als praktisch brauchbares Alarmsymptom für das Drohen einer Krise. 
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